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Points Forts a comprendre 


• La maladie coronaire represente la principale 
cause de mortalite dans les pays dits industrialises. 
Elle est le plus souvent due a l’atherosclerose, 
consequence de nombreux facteurs de risque 
tels que le tabagisme, l’hypertension arterielle, 
le diabete et les dyslipidemies. 

Son evolution est dominee par la survenue, 
impre visible, de rupture de plaque d’atherome 
compliquee de thrombose coronaire 
se manifestant par un syndrome coronaire 
aigu avec ou sans sus decalage du segment ST 
ou par une mort subite. 

• La prise en charge des patients atteints 
d’une cardiopathie ischemique repose 
sur le traitement des facteurs de risque, 

la prescription d’anti-angineux et d’antiagregants 
plaquettaires et le cas echeant 
par une revascularisation par angioplastie 
ou pontage. La survenue d’un syndrome 
coronaire aigu necessite une prise en charge 
en soins intensifs pour un depistage precoce 
des complications et un traitement adapte. 


L insuffisance coronaire est definie par une 
inadequation entre les besoins et les apports en 
l oxygene du myocarde. La maladie coronaire 
peut s’exprimer selon plusieurs entites cliniques. Elle 
peut etre totalement asymptomatique (ischemie silen- 
cieuse), symptomatique et stable dans le temps (angor 
stable), ou au contraire instable (syndromes coronaires 
aigus, mort subite). 


Causes de l’ischemie myocardique 

L’atherosclerose est de loin la principale cause de l’insuf- 
fisance coronaire. La deuxieme etiologie est le spasme 
coronaire (angor de Printzmetal) qui est lie a une anomalie 
de la vasomotricite arterielle par dysfonction de F endo- 


thelium. Les autres causes sont beaucoup plus rares 
(les embolies coronaires par retrecissement aortique 
calcifie, les anomalies de l’hemostase comme dans le 
syndrome des antiphospholipides, les vascularites 
comme la maladie de Takayasu, ou fonctionnelle par 
acceleration de la frequence cardiaque par fibrillation 
auriculaire ou par anemie. . .). 

Physiopathologie 

La maladie coronaire debute par la formation des 
plaques d’atherome. Ces plaques peuvent augmenter de 
volume et devenir stenosantes et entrainer une insuf- 
fisance coronaire quand elles sont volumineuses. Ce 
processus est habituellement lent et progressif (angor 
stable). Une exacerbation de la maladie peut survenir 
brutalement par rupture de la plaque d’atherome, exposant 
le contenu de celle-ci au sang circulant, entrainant une 
thrombose coronaire. Ce thrombus va parfois etre incorpore 
dans la plaque et entrainer une augmentation rapide de 
son volume, ou va le plus souvent occlure partiellement ou 
en totalite 1’ artere et generer un syndrome coronaire aigu. 

■ Atherogenese 

II s’agit du processus implique dans la genese des 
plaques d’atherome. II survient precocement chez 
l’homme, car des etudes autopsiques ont demontre que 
f atherogenese commencait tres tot, des la vie in utero. 
Le primum movens est une « lesion » de F endothelium. 
Normalement, l’endothelium est une «barriere» qui 
s’ oppose au passage des elements du sang dans la paroi 
arterielle. Quand il est lese, il laisse passer des LDL 
oxydees qui vont se figer dans le sous-endothelium. 
L’endothelium exprime ensuite a sa surface des mole- 
cules d’adhesion (ICAM, VCAM...) qui captent les 
cellules inflammatoires (monocytes, lymphocytes) 
lesquelles penetrent ensuite dans la paroi arterielle. 
Les monocytes-macrophages phagocytent ensuite les 
LDL oxydees pour former des cellules spumeuses. Au 
sein de la paroi arterielle, les cellules musculaires lisses 
de la media proliferent, migrent vers la neo-intima et 
synthetisent de la matrice extracellulaire (collagene, 
proteoglycanes) pour former une hyperplasie neo- 
intimale. La plaque d’atherome s’organise ensuite avec 
au centre un corps lipidique, et en peripherie des cellules 
musculaires lisses et des cellules inflammatoires encer- 
clees par une chape fibreuse de collagene. 
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Complications des plaques d’atherome 

L’ evolution des plaques d’atheromes est imprevisible. 
Les plaques peuvent augmenter de taille progressivement 
ou au contraire brutalement, notamment en cas d’hemor- 
ragies au sein de la plaque. La complication la plus 
frequente est la rupture de la plaque, au niveau de la 
chape fibreuse. Cette rupture est d’autant plus frequente 
que le corps lipidique est important, que la chape fibreuse 
est mince et qu’il existe une importante infiltration de 
cellules inflammatoires qui synthetisent des proteases 
(metalloproteases) degradant la chape fibreuse. La rupture 
de la plaque expose son contenu avec la circulation san- 
guine. La mise a nu de l’espace sous-endothelial expose 
des sites d’ activation pour les plaquettes circulantes. 
Parmi les recepteurs membranaires plaquettaires, la glyco- 
proteine (G) la se lie directement au collagene sous- 
endothelial. Le complexe GIb/V/IX plaquettaire adhere 
et interagit avec les espaces sous-endotheliaux par F inter- 
mediate du facteur Willebrand. L’ adhesion des plaquettes 
induit F activation des recepteurs plaquettaires Gllb/IIIa 
favorisant l’agregation des plaquettes, par des ponts de 
fibrinogene entre les plaquettes entrainant la formation 
du thrombus plaquettaire. L’hemostase secondaire est 
ensuite activee par la presence de facteur tissulaire au 
sein de la plaque, activant la voie extrinseque de la coa- 
gulation via le facteur VII. Plus rarement, la thrombose 
intracoronaire peut survenir en F absence de rupture de 
la plaque par simple erosion de F endothelium qui induit 
directement une adhesion puis une agregation des plaquettes. 

■ Localisation preferentielle des plaques 
d’atherome 

La localisation des plaques d’atherome est heterogene, 
mais celles-ci apparaissent et predominent sur l’aorte et 
ses grosses branches. Certaines zones arterielles sont 
preferentiellement touchees comme les courbures et les 
bifurcations. 

Sur l’aorte, les plaques predominent au niveau de sa 
portion abdominale et sur les bifurcations en iliaques 
primitives. Les carotides sont frequemment touchees par 
la maladie atheromateuse, notamment au niveau de la 
carotide primitive, sa bifurcation et les premiers centimetres 
de la carotide interne. En ce qui conceme les coronaires, les 
lesions predominent au niveau des segments proximaux, 
parfois meme au niveau de Fostium coronaire. Les 
lesions sont frequemment multiples et pluritronculaires. 
Chez le patient diabetique, les lesions sont souvent multiples, 
diffuses et distales. Les arteres des membres inferieurs 
sont aussi frequemment atteintes. Les lesions predominent 
au niveau des zones de traumatismes hemodynamiques 
(bifurcation, femorale commune, femorale superficielle 
basse, poplitee et crosse de la tibiale anterieure). En 
revanche, Fatteinte des arteres des membres superieurs 
est rare. Enfin, les branches de l’aorte a destinee viscerale 
sont frequemment le siege des plaques d’atherome, 
notamment au niveau du tronc cceliaque, des arteres 
mesenteriques et des renales. 


Consommation en oxygene du myocarde 

La consommation en oxygene du myocarde depend de 
la frequence cardiaque, de la contractilite myocardique 
et de la tension intraparietale, elle-meme dependant de 
la pression intracavitaire et du volume ventriculaire. 
Toute situation qui augmente un de ces facteurs tend a 
majorer la consommation en oxygene du myocarde. 

Epidemiologie 

Generalites 

Les maladies cardiovasculaires represented la l re cause 
de mortalite dans les pays industrialises. La cardiopathie 
ischemique est la plus frequente des cardiopathies de 
l’adulte debutant le plus souvent chez l'homme entre 50 et 
60 ans. La prevalence de l’infarctus du myocarde est en 
diminution ; elle est de l’ordre de 100 000 nouveaux cas 
par an. Cette prevalence est plus importante dans le Nord 
de la France que dans le Sud. La mortalite hospitaliere 
de l’infarctus du myocarde est en diminution grace aux 
strategies de reperfusion. 

■ Facteurs de risque cardiovasculaire 

On distingue : les facteurs de risque modifiables dont les 
principaux sont le tabagisme, F hypertension arterielle, 
les dyslipidemies, le diabete ; et les facteurs de risque 
non modifiables que sont l’age, le sexe masculin et les 
antecedents familiaux de maladie ischemique. Le risque 
evolutif varie chez un meme individu selon qu’il a deja 
eu ou non un accident coronaire (prevention primaire ou 
secondaire). En effet, le risque d’infarctus du myocarde 
est plus eleve chez un patient qui en a deja fait un. Par 
ailleurs, le risque est aussi plus important en cas disso- 
ciations de plusieurs facteurs. 

1. Principals dyslipidemies atherogenes 

L’hypercholesterolemie est de loin la mieux connue. On 
distingue les hypercholesterolemies familiales provoquees 
le plus souvent par la mutation du gene codant le recepteur 
LDL et les hypercholesterolemies polygeniques associant 
des facteurs genetiques et environnementaux. Dans les 
formes familiales, F affection se transmet selon un mode 
autosomique dominant. La frequence des heterozygotes 
est de l’ordre de 1 pour 400 a 500 naissances, alors que 
celle des homozygotes est evaluee a 1 pour un million. 
Biologiquement, on constate une elevation isolee des 
LDL (type Ha) qui peut etre extremement importante 
dans les formes homozygotes. Sur le plan evolutif, les 
patients sont essentiellement menaces par la survenue 
d’un infarctus du myocarde avant 20 ans chez les homo- 
zygotes, et entre 30 et 50 ans chez les heterozygotes. 

Les dyslipidemies mixtes (type lib) sont bien plus frequentes 
que les hypercholesterolemies familiales. Elies se manifestent 
habituellement par une elevation moderee du cholesterol 
et des triglycerides. Le risque de maladie cardiovasculaire 
est eleve. 
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Certaines hypercholesterolemies pures ou associees a 
une hypertriglyceridemies sont parfois secondaires a 
certaines maladies comme l’hypothyroi'die, F obstruction 
biliaire, Finsuffisance renale et le syndrome nephrotique. 
Les hypertriglyceridemies sont egalement atherogenes. 
L’hypertriglyceridemie familiale pure (type IV) est 
caracterisee par une elevation moderee entre 2 et 10 g/L 
des triglycerides avec un cholesterol normal ou legerement 
eleve par accumulation des VLDL. L’hypertriglyceridemie 
de type V est due a la presence dans le sang de chylomicrons, 
de remnants et de grande quantite de VLDL. Biolo- 
giquement, elle se caracterise par une forte elevation 
des triglycerides (superieure a 10 g/L) mais aussi du 
cholesterol. Cette dyslipidemie expose aussi a des acces 
de pancreatite aigue. 

Enfin les deficiences en HDL sont egalement athero- 
genes. On distingue les diminutions primaires, d’origine 
familiale, qui sont rares et les diminutions secondaires 
au cours des hypertriglyceridemies. La baisse du HDL est 
plus frequente chez le diabetique, F obese et le fumeur. 

2. Autres facteurs de risque 

L’ hypertension arterielle est un facteur de risque fre- 
quent. De nombreuses etudes ont bien demontre qu’il 
existait une relation lineaire etroite entre les chiffres 
tensionnels et le risque de maladie cardiovasculaire. 
Ainsi, il n’y a pas de seuil a partir duquel la tension 
devient a risque. Chez le sujet jeune, le risque de maladie 
cardiovasculaire est plutot correle au chiffre diastolique. 
En revanche, chez le sujet age, le risque est surtout lie au 
chiffre systolique. 

Le tabagisme augmente egalement considerablement le 
risque de maladie cardiovasculaire, proportionnellement 
a la quantite de nicotine inhalee. Le tabagisme induit une 
dysfonction de F endothelium et favorise la thrombose. 
Le diabete expose tout particulierement aux complications 
de Fatherosclerose. Celles-ci sont bien plus frequentes 
et plus precoces que dans la population des non diabetiques. 
De plus, les autres facteurs de risque sont egalement 
retrouves avec une grande frequence chez le diabetique. 
L’obesite ne devient un facteur de risque qu’en cas 
d’obesite dite viscerale, encore appelee androide. Un 
rapport du perimetre de ceinture abdominale sur le peri- 
metre de hanche superieur a 1 augmente le risque de 
maladie cardiovasculaire. 

Enfin, la sedentarite, le stress et Fheredite sont aussi des 
facteurs de risque cardiovasculaire. D’ autres anomalies 
semblent egalement associees a un risque accru de maladie 
cardiovasculaire comme Fhyperhomocysteinemie et 
F augmentation du fibrinogene. 

Angor stable 

II n’y a pas de veritable definition consensuelle, mais 
cette entite clinique peut se caracteriser par des douleurs 
thoraciques angineuses survenant pour des efforts 
reproductibles sans variation dans la frequence et la 
duree des crises. 


Diagnostic 

Le diagnostic d’angor est un diagnostic d’interrogatoire. 
Typiquement, la douleur thoracique d’ allure angineuse 
siege en retrosternal, irradie vers les machoires et (ou) 
les bras (surtout bras gauche), de type constrictif en etau, 
declenchee par l’effort (notamment lorsqu’il fait froid 
ou lorsqu’il y a du vent), cedant a l’arret de l’effort en 
quelques minutes. En cas d’ administration d’un derive nitre 
par voie sublinguale, la douleur cede rapidement en moins 
d’une minute. Cependant, il n’est pas exceptionnel de ren- 
contrer des douleurs veritablement d’origine angineuse 
plus atypiques par leur siege (latero-thoracique), leur 
nature (brulures), ou bien l’absence d’ irradiation. Leur 
caractere reproductible a F effort et (ou) sensible a la 
trinitrine doit faire evoquer le diagnostic d’angor, d’autant 
plus que le patient presente des facteurs de risque cardio- 
vasculaire. 

L’examen clinique est habituellement normal. Il est 
cependant important de rechercher systematiquement 
d’ autres localisations de la maladie atheromateuse. 

■ Examens complementaires 

1. Electrocardiogramme (ECG) 

Il occupe une place de choix. 

L’ECG percritique (pendant la douleur) est pratiquement 
toujours anormal, retrouvant un sous-decalage du 
segment ST et (ou) une negativation des ondes T. 
Exceptionnellement, il peut etre « pseudonormal ». 
Cependant, il est rare de disposer d’un ECG percritique. 
En post-critique, l’ECG de repos est le plus souvent normal 
sauf en cas d’ischemie silencieuse associee (v. infra). 

2. Realisation d’un ECG d’effort initial 

Elle est systematique en F absence de prescription d’un 
traitement anti-angineux. Cet examen a pour but de 
confirmer le diagnostic et surtout de rechercher des 
signes de gravite, imposant la realisation d’une coronaro- 
graphie. Cette epreuve ergometrique est toujours realisee 
a proximite d’une unite de soins intensifs, en presence 
d’un medecin et d’une infirmiere, avec un chariot d’ur- 
gence et un defibrillateur, sous surveillance tensionnelle 
et de la frequence cardiaque, sur un tapis roulant ou sur 
une bicyclette. L’objectif de ce test est d’atteindre une 
frequence maximale theorique (FMT : 220 - age), afin 
qu’il soit interpre table. Les contre-indications a la reali- 
sation d’un test d’effort sont un infarctus du myocarde 
recent (3 a 5 jours), un angor instable, un retrecissement 
aortique serre, des troubles du rythme ventriculaires 
graves au repos et l’existence d’une insuffisance cardiaque 
decompensee. Les criteres de positivite de ce test sont 
electriques. Il s’agit d’un sous decalage de ST, horizontal 
ou descendant, superieur ou egal a 1 mm, pendant une 
duree superieure ou egale a 0,08 s apres le point J. Ce 
sous decalage survient le plus souvent en V5 et (ou) en V6, 
mais est sans valeur localisatrice. Les signes de gravite 
sont importants a connaitre car ils doivent conduire a la 
realisation d’une coronarographie rapidement car ils 
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font suspecter des lesions coronaires severes. II s’agit 
tout d’abord de 1’ apparition des criteres de positivite 
pour une faible charge (=£ 60 watts et [ou] pour une fre- 
quence cardiaque < 100/min). De plus, un sous decalage 
de ST diffus dans toutes les derivations, ou persistant 
pendant plus de 6 min apres F arret de l'effort, sont ega- 
lement de mauvais pronostic. D’autre part, l’absence 
d’elevation tensionnelle et (ou) l’apparition de troubles 
du rythme ventriculaires sont pejoratives. Malheureusement 
la sensibilite et la specificite de l’ECG d’effort ne sont 
pas de 100%, mais de l’ordre de 70 %. Ainsi, un ECG 
d’effort normal n’elimine pas une authentique angine de 
poitrine et un test anormal n’est pas toujours synonyme 
d’angor. Les faux positifs sont plus frequents chez les 
femmes et les hypertendus. Parfois, l’ECG d’effort est 
ininterpretable en raison d’anomalies sur l’ECG de base 
rendant impossible F etude de la repolarisation (bloc de 
branche gauche, rythme electro-entraine par un pacemaker, 
syndrome de Wolff-Parkinson-White). Dans ces cas, 
d’autres tests d’effort peuvent etre realises. 11 s’agit de la 
scintigraphie myocardique d’effort ou de l’echographie 
de stress (effort ou dobutamine). Ces tests sont de toute 
fa£on plus sensibles et plus specifiques que l’ECG d’effort. 

3. Scintigraphie d’effort couplee a l’ECG 

Elle etudie la perfusion myocardique d’un traceur radio- 
actif (thallium, MIBI pour sesta-methoxy-isobulyl- 
isonitzile) et recherche une hypofixation a l’effort 
disparaissant au repos. Contrairement a l’ECG d’effort, 
ce test permet d’evaluer le siege et Fetendue de l’ischemie 
myocardique. 

4. Echographie de stress (effort 

ou « stress » pharmacologique par injection 
de doses croissantes de dobutamine) 

Elle etudie la contraction myocardique par la cinetique des 
differentes parois. Cet examen est positif quand il apparait 
une diminution de la contraction d’un ou plusieurs segments 
ventriculaires gauches. Comme la scintigraphie, ce test per- 
met d’evaluer l’importance de l’ischemie myocardique. 

5. Autres examens complementaires 

Ils sont indispensables. II s’agit tout d’abord de l’echo- 
doppler cardiaque de repos pour apprecier la fonction 
systolique ventriculaire gauche, qui est un indice pronos- 
tique important. II est egalement primordial de rechercher 
les facteurs de risque cardiovasculaire «curables» tels 
que le tabagisme, F hypertension arterielle, la dyslipidemie 
et le diabete. Enfin, il est important de rechercher des 
facteurs aggravants de l’insuffisance coronaire (anemie, 
hyperthyroidie, infection intercurrente...). 

6. Coronarographie 

Cet examen, invasif, n’est pas systematique chez les 
patients ayant un angor stable ; il est cependant formel- 
lement indique en cas de signes de gravite lors du test 
d' effort faisant suspecter des lesions severes (tronc commun, 
lesion proximale de l’interventriculaire anterieure, lesions 
tritronculaires) ou lors de la persistance d’un angor inva- 


lidant malgre un traitement medical bien conduit. 
Parfois, en cas de doute diagnostique malgre Finterrogatoire 
et les resultats des tests d’efforts, une coronarographie 
peut etre realisee a visee diagnostique afin d’eviter un 
traitement au long cours injustifie. Dans les autres cas, il 
est important de bien etablir le rapport du benefice au 
risque avant de realiser cet examen. 

Traitement medical 

Le traitement medical est toujours indique. La prise en 
charge des facteurs de risque cardiovasculaire est cruciale. 
En cas de tabagisme, la prescription de patchs de nicotine 
permet de faciliter le sevrage. L’ existence d’un diabete 
necessite une prise en charge specialised. Un regime et 
une statine sont presents en cas d'hypercholesterolemie 
de type Ha ou lib. L’interet des statines depasse leur 
action sur le LDL-cholesterol, car il semble que ces 
molecules aient un effet protecteur propre sur les 
plaques d’atherome en diminuant leur risque de rupture. 
Ainsi, il est frequent de prescrire une statine, en prevention 
secondaire, meme si le LDL-cholesterol n’est pas tres 
eleve. Dans les autres dyslipemies (hypertriglyceridemie 
importante, HDL-cholesterol bas isole), la prescription 
d’un fibrate semble preferable. Enfin, une hypertension 
doit etre controlee quand les chiffres tensionnels restent 
eleves malgre la prescription d’un anti-angineux. 

La prescription d’un anti-angineux est systematique. 
Les P-bloquants sont habituellement utilises en premiere 
intention en precisant au patient de ne jamais les arreter 
brutalement, sans avis medical. Les autres anti-angineux 
sont habituellement presents en cas de contre-indication 
aux P-bloquants ou en cas de persistance de crises angineuses 
sous P-bloquants. Les autres classes d’ anti-angineux sont 
les inhibiteurs calciques, les derives nitres d’action prolongee, 
la trimetazidine et les agonistes des canaux potassiques. 
Enfin, il est important de bien eduquer les patients. Ils 
doivent disposer en permanence d’un derive nitre d’action 
rapide en cas de crise angineuse, en leur expliquant 
comment Fadministrer (position assise ou allongee pour 
eviter les hypotensions orthostatiques...). Les patients 
doivent etre egalement prevenus qu’en cas d’ augmentation 
de la frequence des crises, de survenue au repos, ou en cas 
de crises resistantes a la trinitrine, ils doivent appeler le 
SAMU (service d’aide medicale urgente) pour une prise 
en charge immediate. 

■ Revascularisation par angioplastie 
ou pontage coronaire 

Une revascularisation n’est pas systematique. Le choix 
entre une angioplastie ou un pontage depend essentiellement 
de Fetendue et du siege des lesions d'atherome coronaire. 
Une angioplastie, avec le plus souvent mise en place 
d’un stent, est classiquement realisee en premiere intention 
en cas de lesions mono- ou bitronculaires accessibles. 
En cas de lesions tritronculaires, un pontage est preconise 
surtout en cas de dysfonction ventriculaire gauche ou 
chez les diabetiques. 
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La revascularisation ameliore le pronostic des patients 
uniquement en cas de stenose du tronc commun, en cas 
de lesion proximale des gros vaisseaux (interventriculaire 
anterieure) et en cas de lesions tritronculaires, notamment 
en cas de dysfonction ventriculaire gauche. Dans les autres 
cas, une revascularisation est indiquee en cas de persis- 
tance d’un angor malgre un traitement bien conduit. 

ISCHEMIE SILENCIEUSE 

Cette forme d’ischemie myocardique se detecte par l’ECG, 
en 1’ absence de toute manifestation d’angor. Trois types 
d’ischemie silencieuse sont habituellement decrites. Le 
type I represente une ischemie totalement silencieuse, 
en permanence asymptomatique. Cette forme est plus 
frequente chez le patient diabetique. Le type II est 
caracterise par des episodes d’ischemie myocardique 
silencieuse chez des patients ayant des antecedents 
d’infarctus du myocarde. Le type III, forme la plus 
frequente, associe des crises d’angor avec des episodes 
d’ischemie silencieuse. 

■ Methodes diagnostiques 

L’ischemie silencieuse peut etre detectee sur un ECG de 
repos (ischemie sous-epicardique et [ou] lesion sous- 
endocardique), sur un enregistrement holter des 24 h par 
l'analyse du segment ST, ou lors d’un test d’effort 
(ECG, scintigraphie ou echographie de stress). 

Pronostic 

Le pronostic depend du type d’ischemie silencieuse et 
du terrain. Dans le type I, il existe indiscutablement une 
augmentation de la mortalite en cas d’ischemie myocardique 
silencieuse. En effet, la mortalite est d’environ 0,7 % par 
an en cas d’epreuve d’effort positive et de 0,06 % par an 
si l’epreuve d’effort est negative. Dans les types III et 
surtout II, le pronostic est pejoratif en cas d’ischemie 
silencieuse associee. 

■ Principes de la prise en charge 

La prise en charge de l’ischemie silencieuse ne differe 
pas enormement de celle de 1’ angor stable. La necessite 
de realiser une coronarographie en vue d’une revascula- 
risation depend du terrain (diabete, antecedent d’infarctus 
du myocarde), de l’etendue de l’ischemie et de l’existence 
de signes de gravite lors d’un test d’effort faisant 
craindre des lesions coronaires severes. 


Syndromes coronaires aigus 

SANS SUS-DECALAGE DU SEGMENT ST 

Ce syndrome est caracterise par la rupture d’une plaque 
d’atherome compliquee de thrombose entrainant une 
ischemique myocardique severe (v. supra). II s’agit de 


l’angor instable et de l’infarctus du myocarde dit sans onde Q, 
ou encore appele rudimentaire ou sous-endocardique. 
L’infarctus du myocarde sans onde Q est defini par une 
elevation de la troponine. 

■ Complications 

Les deux principales complications des syndromes 
coronaires aigus sans sus-decalage de ST sont la mort 
subite et l’infarctus du myocarde transmural. 

■ Diagnostic 

Comme pour F angor stable, le diagnostic repose essen- 
tiellement sur l’interrogatoire. II s’agit d’une douleur 
angineuse, de duree variable, typiquement inferieure a 
30 min, survenant pour des efforts crescendo, ou au repos. 
Contrairement a l'infarctus du myocarde transmural 
(avec sus-decalage de ST), la douleur est typiquement 
sensible a la trinitrine. L’ECG percritique est pratiquement 
toujours anormal et retrouve un sous-decalage du segment ST 
et (ou) une inversion des ondes T. Quand l’ECG est realise 
apres la douleur, il est souvent normal et le diagnostic ne 
doit pas etre recuse. Ainsi, le diagnostic est parfois difficile, 
notamment quand les douleurs sont atypiques et que 
l’ECG post-critique est normal d’autant que Ton ne dispose 
pas d’un ECG percritique. Le diagnostic ne doit cependant 
pas etre meconnu en raison des complications potentielles 
graves de ce syndrome. Le dosage de la troponine car- 
diaque (isoformes I ou T) a revolutionne la prise en 
charge de ces patients. Dans F angor instable, la troponine 
est par definition normale. En revanche, en cas de necrose 
myocardique, la troponine est liberee et s’eleve dans la 
circulation, 4 a 6 h apres le debut des symptomes. Ainsi, 
notamment en cas de douleurs atypiques avec un ECG 
post-critique, F elevation de la troponine confirme le 
diagnostic de syndrome coronaire aigu. 

Facteurs pronostiques 

La recherche de facteurs de mauvais pronostic est 
importante, car elle permet d’ identifier les patients a 
haut risque de mort subite ou d’infarctus du myocarde 
transmural. L’existence de troubles hemodynamiques 
(insuffisance cardiaque, collapsus), de troubles rythmiques 
ventriculaires, de recidives ischemiques ou de persistance 
de troubles de la repolarisation en post-critique et une 
elevation de la troponine (I ou T) sont des elements 
pejoratifs. 

Principes de la prise en charge 
therapeutique 

Toute suspicion d’un syndrome coronaire aigu impose 
F admission du patient en urgence en unite de soins 
intensifs. 

La premiere etape, parfois rapide, est de confirmer le 
diagnostic par l’interrogatoire, en n’hesitant pas a repeter 
les ECG et le dosage de la troponine. Ensuite, il est 
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imperatif de stratifier rapidement le pronostic du patient 
(v. Facteurs pronostiques). Les patients a haut risque de 
mort subite ou d’infarctus du myocarde transmural doivent 
beneftcier rapidement, dans les 24 h, d’une coronarographie 
aftn d’apprecier la gravite des lesions coronaires et de 
revasculariser le patient par angioplastie ou par pontage 
coronaire. Le choix entre ces 2 techniques depend de 
l’etendue et du siege des stenoses arterielles. En Fabsence 
de facteurs de mauvais pronostic, une coronarographie 
est habituellement realisee en cas de recidive ischemique 
spontanee ou lors d’un test d’ effort. Cependant, certains 
praticiens preferent realiser systematiquement une coro- 
narographie, meme en Fabsence de facteurs pronostiques 
pejoratifs, car ils estiment que la coronarographie est le 
meilleur examen pour apprecier le pronostic. Parfois, 
quand le diagnostic n’a pas pu etre fait avec certitude, 
une coronarographie a visee diagnostique est pratiquee. 
Le traitement medical, institue des le diagnostic etabli ou 
suspecte, associe des anti-thrombotiques (antiagregeants 
plaquettaires et anticoagulant) et des anti-angineux. 
Parmi les antiagregeants, on distingue l’aspirine (inhibiteur 
de la formation de thromboxane), les thienopyridines 
(clopidogrel ou ticlopidine : inhibiteurs des recepteurs a 
F ADP) et les anti-GP Ilb/IIIa (inhibiteur de la voie finale 
commune d’ activation des plaquettes). Actuellement, il 
est habituel de prescrire de Faspirine (dose de charge 
250 a 500 mg, puis 75 a 250 mg/j) en association avec 
du clopidogrel (Plavix, dose de charge de 4 cp puis 1 cp/j), 
car il a ete recemment demontre que F association de ces 
2 antiagregeants est d’une efficacite superieure a celle de 
Faspirine seule. Les anti-Gp Ilb/IIIa sont habituellement 
utilises chez les patients a haut risque, notamment en cas 
de troponine elevee et de revascularisation par angio- 
plastie avec stent. En association aux antiagregants, une 
anticoagulation par heparine non fractionnee (HNF) ou 
par heparine de bas poids moleculaire (HBPM) est ega- 
lement prescrite. Les heparines de bas poids moleculaire 
sont actuellement privilegiees en raison de leur simplicity 
d’utilisation, et de la superiority de l’une d’entre elles, 
l’enoxaparine, par rapport a l’heparine non fractionnee. 
Les anti-angineux sont habituellement systematiques. 
Un traitement par des P-bloquants est en general privilegie, 
car ils diminuent la mortality des patients, en association 
avec un derive nitre intraveineux. La prescription des autres 
anti-angineux, notamment les inhibiteurs calciques, est 
reservee aux patients ayant une contre-indication aux 
P-bloquants ou de recidive angineuse sous P-bloquant. 
Bien entendu, un depistage et un traitement des facteurs 
de risque sont entrepris avant la sortie du patient. 

Forme clinique particuliere : 
angor de Printzmetal 

L’angor de Printzmetal est une forme particuliere d’ angor 
instable generee par un spasme coronaire. Ce spasme 
semble lie a une dysfonction de Fendothelium. Cet angor 
est nettement favorise par le tabagisme. Typiquement, 
les douleurs angineuses surviennent au repos, de fa£on 
elective en seconde partie de la nuit. Lorsqu’un ECG 


percritique est realise, on retrouve habituellement un 
sus-decalage du segment ST. Les douleurs et les modifi- 
cations de l’ECG sont reversibles a F administration 
d’un derive nitre d’action rapide. Ce syndrome impose 
l'hospitalisation en USIC (unite de soins intensifs 
cardiaques), car une mort subite (le plus souvent par 
fibrillation ventriculaire [FV], parfois par bloc auriculo- 
ventriculaire [BAV]) ou un infarctus du myocarde (par 
spasme prolonge) peut survenir. La realisation d’une 
coronarographie est habituellement systematique a la 
recherche de stenoses coronaires, car le spasme peut 
survenir sur des arteres « saines » ou atherosclereuses. 
En Fabsence de stenose significative ou de spasme 
spontane, un test de provocation est realise. Il consiste 
en F administration intraveineuse de Methergin, lors de 
la coronarographie sous surveillance etroite du rythme 
cardiaque et de l’ECG. Le traitement repose sur l’arret 
du tabac et sur la prescription d’antispastiques tels que 
les inhibiteurs calciques et les derives nitres, parfois 
en association. Les P-bloquants sont dans ce cas formel- 
lement contre-indiques. Des antithrombotiques sont 
generalement prescrits, car le spasme peut favoriser la 
survenue d’une thrombose coronaire. 


Syndromes coronaires aigus 

AVEC SUS-DECALAGE DU SEGMENT ST : 
INFARCTUS DU MYOCARDE (I DM) 

TRANSMURAL NON COMPLIQUE 

Ce syndrome est caracterise par F apparition d’une rupture 
de plaque d’ atherome compliquee de thrombose occlusive 
entrainant une necrose myocardique. C’est une veritable 
urgence therapeutique mcnacant rapidement le pronostic 
vital du patient. Le traitement repose avant tout sur la 
recanalisation de Fartere occluse. 

Diagnostic 

Dans sa forme typique, la douleur thoracique est de type 
angineux, intense, prolongee (superieure a 30 min) et 
resistante a la trinitrine. L’ECG est pratiquement toujours 
anormal et retrouve, dans les premieres minutes, une ische- 
mie sous-endocardique (ondes T amples et positives), 
faisant rapidement place a une lesion sous-epicardique 
(sus-decalage du ST, convexe vers le haut, englobant 
l’onde T encore appelee onde de Pardee). Typiquement, 
le sus-decalage du segment ST est associe a des signes 
en miroir a type de sous-decalage du segment ST dans le 
territoire oppose. Puis apparait une onde Q de necrose, 
typiquement a partir de la 6e heure, mais il est frequent 
qu’elle apparaisse plus precocement. Spontanement, 
dans les jours qui suivent, le sus-decalage de ST diminue 
progressivement et les ondes T se negativent. 

L’ECG permet de faire un diagnostic topographique de 
1’IDM (siege et etendue) : en VI, V2, V3 en cas d'lDM 
anteroseptal ; en V3, V4 en cas d’lDM apical avec appa- 
rition retardee d’un microvoltage dans les derivations 
peripheriques ; en Dl, aVL, V5, V6 en cas d’lDM lateral ; 
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dans 1’ ensemble des derivations precedentes en cas 
d’IDM anterieur etendu ; en D2, D3, aVF en cas d’IDM 
inferieur; en V7, V8, V9 en cas d’IDM basal (avec 
miroir a type de grande onde R en VI, caracteristique) ; 
en V3R, V4R et VE en cas d’infarctus inferieur ou basal 
avec extension au ventricule droit. 

L’ECG n’est cependant pas toujours contributif. En cas 
de bloc de branche gauche, de rythme electro-entraine, 
ou de syndrome de Wolff-Parkinson- White, 1’ analyse du 
segment ST est impossible. Dans cas, il ne faut pas 
hesiter a realiser une coronarographie en urgence a visee 
diagnostique, car il ne faut pas attendre F elevation 
enzymatique pour poser le diagnostic. 

Il faut se mefier des formes atypiques. Parfois, la douleur 
thoracique est inhabituelle (siege, type) ou peu intense, 
et parfois meme absente (cas frequent chez le patient 
diabetique). Dans certains cas, l’infarctus du myocarde 
peut mimer un abdomen chirurgical avec des douleurs 
abdominales et des vomissements. Ainsi, il ne faut pas 
hesiter a pratiquer un ECG des que le diagnostic est 
suspecte ou possible devant toute douleur thoracique ou 
abdominale. 

Le dosage des enzymes cardiaques est d’une aide relative 
dans le diagnostic precoce de Finfarctus du myocarde. 
La cinetique des differentes enzymes est representee 
dans le tableau I. Le dosage serique de la troponine car- 
diaque (isoformes I ou t) est tres utilise en raison de sa 
haute sensibilite et de son excellente specificite. 
Cependant, compte tenu du delai entre leur augmentation 
serique et le debut de Finfarctus, son interet est surtout 
retrospectif. Le traitement doit done etre debute sans 
attendre le resultat de ce dosage qui est de plus, normal 
dans les 4 a 6 premieres heures. Parmi les autres 
enzymes, la myoglobine est augmentee le plus precocement 
(2 a 3 h) mais sa tres faible specificite limite son interet. 
En revanche, sa sensibilite est excellente. 


Tableau I 


Cinetique des enzymes cardiaques 
en cas d’infarctus du myocarde 



Debut 

d’elevation 

Pic 

Retour 
a la normale 

Myoglobine 

2-3 h 

6 h 

24 h 

CK 

6 h 

24 h 

48 h 

Troponine 

4-6 h 

24 h 

7-10 j 

ASAT 

12 h 

48 h 

4 j 

LDH 

24 h 

4 j 

7-10 j 

CK : creatine kinase. 

ASAT : transaminase. 

LDH : lactico-deshydrogenase. 


Diagnostics differentiels 

Les diagnostics differentiels sont nombreux devant une 
douleur thoracique. Certains meritent d’etre soulignes 
en raison de leur gravite potentielle. 

• En cas de pericardite aigue, la douleur est typiquement 
augmentee par l’inspiration profonde et le decubitus. La 
fievre est souvent immediate. L’ auscultation cardiaque 
retrouve inconstamment un frottement pericardique. Sur 
l’ECG, les troubles de la repolarisation sont diffus, sans 
onde Q ni image en miroir. L’echographie cardiaque est 
Fexamen de choix, elle montre parfois un epanchement 
pericardique et surtout F absence de troubles de la cinetique 
segmentaire. 

• En cas de dissection aortique, la douleur est le plus 
volontiers dorsale, a irradiation descendante. L’examen 
clinique recherche un souffle d’insuffisance aortique, 
une asymetrie des pouls ou une asymetrie tensionnelle. 
L’ECG est le plus souvent normal en F absence de 
dissection des arteres coronaires ou d’ epanchement 
pericardique. La radiographie de thorax peut mettre en 
evidence un elargissement du mediastin. Le scanner 
thoracique et (ou) l’echographie transcesophagienne 
sont les examens de choix pour confirmer le diagnostic. 

• En cas d’embolie pulmonaire, le contexte est souvent 
different. La douleur thoracique est en general lateralisee 
et souvent accompagnee d’une polypnee. L’examen cli- 
nique recherche des signes en faveur d’une thrombose 
veineuse profonde des membres inferieurs et des signes 
inconstants d’insuffisance cardiaque droite. L’ECG peut 
etre trompeur en cas d’aspect S1Q3 et d’ondes T negatives 
dans le territoire anterieur. Le dosage des D-dimeres 
n’est pas ici contributif pour differencier une embolie 
pulmonaire et un IDM, car ils sont eleves dans les 2 cas. 
L’echographie cardiaque occupe une place de choix qui 
peut etre normale en cas d’embolie pulmonaire ou mon- 
trer des signes en faveur d’un cceur pulmonaire aigu. Cet 
examen permet surtout d’eliminer un IDM en excluant 
la presence de troubles de la cinetique segmentaire du 
ventricule gauche. Le diagnostic d’embolie pulmonaire 
est affirme par la scintigraphie pulmonaire, l’angioscanner 
thoracique et l’echo-doppler veineux des membres inferieurs. 
Il est parfois necessaire de realiser une angiographie 
pulmonaire. 

Traitement des formes non compliquees 

Dans la grande majorite des cas, 1’IDM est la consequence 
d’un thrombus coronaire occlusif. Le temps necessaire a 
F installation d’une necrose definitive est de l’ordre de 
4 a 6 h. Ce delai est en fait variable en fonction du siege 
de l’occlusion et de l'etat de la circulation collateral. 
Au-dela de ce delai, la necrose myocardique est le plus 
souvent irreversible. 

Les consequences de l’occlusion coronaire sont dominees 
par la survenue a court terme d’arythmies ventriculaires, 
parfois tres precoces, avant meme F apparition d’une 
douleur thoracique, expliquant la possibility d’une mort 
subite. De plus, la perte des proprietes contractiles du 
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segment myocardique altere la fonction systolique ven- 
triculaire gauche dont la severite est proportionnelle a 
l’etendue de la necrose et de la qualite du myocarde restant. 
Le traitement d’urgence repose done sur la prevention 
de la mort subite par trouble du rythme ventriculaires et 
sur la recanalisation coronaire par ftbrinolyse et (ou) par 
angioplastie. 

La prise en charge prehospitaliere repose idealement sur : 

- une regulation medicale attentive des patients appelant 
le SAMU pour douleur thoracique ; 

- un diagnostic precoce essentiellement base sur l’interro- 
gatoire et l’ECG ; 

- la mise en place urgente de moyens de reanimation 
permettant de detecter et de traiter des arythmies ven- 
triculaires graves (scope, defibrillateur) ; 

- la mise en route d’un traitement permettant de reca- 
naliser Fartere occluse afin de limiter la taille de 
Finfarctus, soit par fibrinolyse soit par angioplastie 
dite primaire ; 

- la decision de diriger le patient vers un service d’accueil 
(le choix de la structure depend de l’etat du patient et 
des possibilites locales). 

A l’arrivee du SAMU, le patient est immediatement 
scope pour detecter des troubles du rythme ventriculaires 
des la suspicion diagnostique. Un ECG est realise pour 
confirmer le diagnostic. Une voie d’abord peripherique 
non traumatique est mise en place. Un traitement antal- 
gique est mis en route par opiaces intraveineux dans les 
formes hyperalgiques. De Faspirine (250 a 500 mg en 
IVD ou intraveineuse directe) et de l’heparine non 
fractionnee (5 000 UI en IVD) sont administrees. 
L’ administration de trini trine a surtout comme objectif 
d’eliminer un spasme coronaire. Elle n’a pas interet 
dans FIDM non complique et elle est meme parfois 
contre-indiquee, notamment en cas de suspicion 
d’ extension au ventricule droit. Une fois ces mesures 
rapidement realisees, la recanalisation coronaire doit 
etre immediatement envisagee si FIDM est en voie de 
constitution (delai classique de 6 h etendu actuellement 
souvent a la 12 e h). Le choix se fait entre Fangioplastie 
dite primaire et la fibrinolyse. 

1. Choix entre fibrinolyse et angioplastie 
coronaire a la phase aigue 

Chaque technique a ses propres avantages. La fibrinolyse 
peut etre debutee tres precocement en prehospitalier par 
le SAMU, et ne necessite pas une structure d’accueil 
lourde si le patient n’a pas de complication. Cependant 
son efficacite est limitee (50 a 60% de desobstruction 
complete) et des complications hemorragiques graves 
peuvent survenir en cours de traitement, notamment des 
hemorragies cerebrales souvent letales ou entrainant de 
graves sequelles. L’ angioplastie coronaire de premiere 
intention, dite primaire, a comme avantage d’etre precedee 
d’une coronarographie permettant de confirmer l’occlusion 
coronaire et d’apprecier l’etendue des lesions coronaires 
(figure). Son efficacite est superieure en termes de 
desobstruction complete de Fartere (environ 90%), et le 
risque d’hemorragie intracerebrale quasiment nul. II est 



Coronarographie en urgence a la phase aigue d’un 
infarctus du myocarde inferieur en voie de constitution a la 
deuxieme heure. 

A gauche - Occlusion de la coronaire droite au debut du 
troisieme segment (fleche). 

A droite - Resultat final apres angioplastie avec mise en 
place d’un stent. 

done actuellement admis que Fangioplastie primaire est 
la technique la plus efficace pour desobstruer l’occlusion 
coronaire. Cela est vrai dans les centres de cardiologie 
interventionnelle disposant d’un plateau technique dispo- 
nible 24 h/24, 7 j/7, et ayant une forte experience. Dans 
le cas contraire, notamment en cas de non-disponibilite 
d’une telle structure, ou si le patient est localise a une 
grande distance d’un centre d’ angioplastie primaire, la 
fibrinolyse doit etre privilegiee. Dans certains cas, Fangio- 
plastie doit toujours etre privilegiee en cas de contre- 
indication ou d’echec de la fibrinolyse, de complications 
hemodynamiques et si le diagnostic n’est pas certain, 
afin d’eviter une fibrinolyse non justifiee par ses risques 
hemorragiques. 

Les sujet ages de plus de 75 ans doivent aussi beneficier 
des strategies de reperfusion, sauf en cas de demence tres 
avancee, ou en cas de comorbidite importante au-dela de 
toute ressource therapeutique a court terme. La mortalite 
de Finfarctus du myocarde des patients de plus de 75 ans 
est nettement superieure a celle des patients de moins de 
75 ans. Cela justifie done un traitement similaire aux 
sujets de moins de 75 ans. Cependant, l’age peut deter- 
miner le choix du type de reperfusion car les complications 
hemorragiques, notamment cerebrales, sont plus fre- 
quentes en cas de fibrinolyse. 

2. Modalites de la fibrinolyse 

Les fibrinolytiques sont, pour la plupart, des produits 
activateurs du plasminogene soit fibrinospeciques 
(rt-PA) lysant rapidement le caillot, soit non fibrino- 
speciques (streptokinase, urokinase) et lysant plus lentement 
le caillot, et done moins efficaces. Le chef de file est le 
rt-PA mais des thrombolytiques de nouvelle generation sont 
maintenant disponibles (reteplase) mais d’une superiorite 
faible par rapport au rt-PA. 

II a ete clairement demontre que, par rapport au placebo, 
les fibrinolytiques diminuaient de fa 5 on importante la 
mortalite et limitaient la taille de Finfarctus comme en 
temoigne la fraction d'ejection ventriculaire gauche. 

En raison du risque de reocclusion coronaire apres fibri- 
nolyse, un traitement adjuvant par heparine et aspirine 
est toujours associe. Les principales contre-indications a 
la fibrinolyse sont resumees dans le tableau II. 
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Tableau II 

Contre-indications a la fibrinolyse 


Absolues 

I suspicion de dissection aortique ou de pericardite 
I ulcere digestif evolutif 
I intervention chirurgicale recente < 1 rnois 
I intervention intra cranienne ou medullaire < 6 mois 
I antecedent d’ accident vasculaire cerebral 
ou d’hemorragie meningee 
I traumatisme cranien recent 
I ponction biopsie renale ou hepatique < 15 jours 
I ponction arterielle < 15 jours 

I neoplasie ou malformation vasculaire intra cranienne 
I hypertension arterielle severe non controlee 
I hemorragie en cours ou recente 
I pathologie severe de f hemostase 
I grossesse et post-partum 

Relatives 

I hypertension arterielle non controlee 
I insuffisance hepatique ou renale severe 
1 massage cardiaque exteme ou traumatisme recent 
I tumeur a potentiel hemorragique 
I injection intra musculaire < 48 heures 
I traitement par antivitamine K 
I diabete avec retinopathie 


II est actuellement recommande de debuter ce traitement 
quand le delai entre le debut des symptomes et la prise 
en charge n’excede pas 12 h. Cependant le traitement est 
d’autant plus efficace qu’il est administre precocement. 
Les criteres pour debuter une fibrinolyse sont f associa- 
tion de : 

- une douleur thoracique compatible avec une douleur 
angineuse depuis plus de 30 min, resistante a la trinitrine ; 

- un sus-decalage du segment ST de plus de 2 mm dans 
les derivations precordiales ou de 1 mm dans les 
derivations standard, dans au moins 2 derivations 
adjacentes, ou avec un bloc de branche gauche complet ; 

- T absence de contre-indication. 

Si du rt-PA est administre, la dose recommandee est de 
15 mg en bolus associe a une perfusion en seringue 
electrique de 0,75 mg/kg en 30 min puis de 0,5 mg/kg en 
60 min, sans depasser 100 mg. Un bolus et une perfusion 
d’heparine sont simultanement presents afin de limiter 
le risque de reocclusion. L’heparine est classiquement 
non fractionnee, mais des etudes recentes ont donne des 
resultats prometteurs avec les heparines de bas poids 
moleculaire. 


Apres mise en route du traitement, il est important de 
rechercher des criteres de reperfusion temoignant de 
f efficacite du produit. En fabsence de ces criteres, une 
coronarographie doit etre realisee en urgence. En fabsence 
de reouverture complete de fartere, une angioplastie 
secondaire, dite de sauvetage, doit alors etre realisee. 
Les criteres de reperfusion sont parfois difficiles a 
apprecier. Parmi ces criteres, on distingue : 

- arret ou diminution brutale de la douleur, souvent 
precedee d’une exacerbation transitoire, difficile a 
apprecier notamment sous antalgiques ; 

- diminution precoce de plus de 50 % du sus-decalage 
du segment ST ; 

- arythmies ventriculaires de reperfusion peu specifiques, 
sauf le rythme idioventriculaire accelere (RIVA) assez 
evocateur ; 

- pic precoce enzymatique, dont f interet est surtout 
retrospectif et difficile a analyser. 

En pratique, f association d’un arret brutal de la douleur 
avec une importante diminution du sus-decalage du 
segment ST et la survenue de RIVA est tres evocatrice 
d’une fibrinolyse reussie avec reperfusion myocardique. 
Dans les autres cas, le moindre doute doit conduire a la 
realisation d’une coronarographie qui, le cas echeant, 
permet de realiser une angioplastie dite de sauvetage. 

3. Coronarographie et angioplastie a la phase 
aigue de l’infarctus du myocarde 

La coronarographie permet tout d’abord de determiner 
le siege de la lesion responsable et d’affirmer l’occlusion 
coronaire. Parfois, dans un pourcentage faible mais non 
nul, sous l’effet conjugue de l’aspirine et de f heparine 
administree en prehospitalier et des mecanismes endo- 
genes de thrombolyse, fartere coronaire responsable est 
permeable. 

Quand fartere est completement occluse (flux dit TIMI 0), 
ou incompletement reouverte (flux TIMI 1 ou 2), une 
angioplastie doit etre realisee. L’objectif de f angioplastie 
est de rouvrir fartere avec un flux normal (dit TIMI 3). 
Cela est actuellement le plus souvent realise par une 
angioplastie avec une endoprothese (appelee stent) avec 
un taux de succes proche de 90 % (fig. 1). Afin de limiter 
le risque de reocclusion, un traitement adjuvant a base 
d’antiagregeants plaquettaires par aspirine et clopidogrel 
est toujours administre. II est actuellement recommande 
d’y associer un antagoniste des recepteurs Gp Ilb/IIIa, 
pendant une perfusion de 12 h. Dans cette indication, 
f heparine est peu ou pas efficace. 

4. Traitements hospitaliers adjuvants 

a la fibrinolyse ou a l’angioplastie en USIC 

Apres avoir entrepris une reperfusion par angioplastie 
ou par fibrinolyse, le patient est admis en USIC et scope. 
Un traitement par antiagregeant est systematiquement 
poursuivi par aspirine seule en cas de fibrinolyse et par 
l’association d’ aspirine, de clopidogrel, et d'anti-Gp 
Ilb/IIIa pendant 12 h en cas d’ angioplastie primaire ou 
de sauvetage. L’interet d’une anticoagulation differe 
en fonction du mode de revascularisation. En cas de 
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fibrinolyse, une anticoagulation efficace est maintenue 
pendant au moins 48 h. Au-dela, il n’y a pas lieu de main- 
tenir une anticoagulation efficace (une anticoagulation 
preventive est suffisante) sauf si une complication le 
necessite (fibrillation auriculaire, thrombus intraventri- 
culaire gauche). L’heparine non fractionnee est habituel- 
lement utilisee mais il est probable que les heparines de 
bas poids moleculaire prennent une place importante 
dans cette indication, car elles semblent plus efficaces. 
En cas d’angioplastie, 1’ interet de maintenir une anti- 
coagulation efficace est nettement plus controverse. 
Sa place n’a jamais fait l’objet d’une etude dans cette 
indication. Il ne semble done pas justifie de maintenir 
une anticoagulation efficace prolongee en cas d’angio- 
plastie. 

Les P-bloquants sont largement presents a la phase aigue 
d’un IDM. Ils sont contre-indiques en cas de signes 
d’insuffisance cardiaque, de bradycardie ou d' hypotension. 
Ils sont classiquement administres en intraveineux les 
premieres heures, puis per os. Il faut noter que leur interet 
n’a ete evalue qu’avant l’ere des fibrinolytiques et de 
l’angioplastie. Ils sont cependant toujours largement 
presents, mais il semble que leur benefice sur la reduction 
de la mortalite a la phase aigue soit moindre a l’ere de la 
reperfusion. En revanche, leur interet a moyen et long 
termes est plus important. 

Il n’y a pas lieu de prescrire un inhibiteur calcique (IC) a 
la phase aigue d’un infarctus, car les inhibiteurs cal- 
ciques de premiere generation semblent deleteres et les 
plus recents n’ont pas ete evalues dans cette indication. 
Seul le verapamil a ete evalue dans le postinfarctus 
(a partir du 8 e j) ; il est preconise en cas de contre- 
indication aux P-bloquants. 

L’interet des derives nitres a la phase aigue d’un IDM 
est aussi limite. Ils sont preconises en cas d’insuffisance 
cardiaque ou de recidives ischemiques uniquement, car 
ils n’apportent aucun benefice. 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion ont ete large- 
ment etudies ; il a ete demontre qu’ils s’opposent au 
remodelage ventriculaire et qu’ils reduisent la mortalite. 
Deux attitudes sont possibles. Certains preconisant leur 
utilisation quelles que soient la tolerance hemodynamique 
et l’etendue de la necrose myocardique ; d’autres les uti- 
lised uniquement en cas de signes d’insuffisance cardiaque 
ou lorsque la fraction d’ejection ventriculaire gauche est 
< 45 %. Il importe de respecter certaines regies d’ utilisation 
en commen 5 ant par de faibles doses et en les augmentant 
progressivement en surveillant leur tolerance tensionnelle 
et biologique (kaliemie et creatininemie). 

D’autres traitements sont inutiles ou dangereux. La 
prescription systematique de Xylocalne pour prevenir la 
survenue de troubles du rythme ventriculaires n’est pas 
justifiee. L’interet d’une perfusion de magnesium est 
controverse, car les resultats des etudes sont divergents. 
Enfin, la duree du sejour en USIC depend du terrain 
(diabete, insuffisance renale), et surtout de l’etendue de 
l'IDM et de sa tolerance. Actuellement, la duree de 
sejour d’un patient ayant eu un IDM non complique et 
reperfuse avec succes est de l’ordre de 2 a 3 j. 


5. Principes de la prise en charge avant la sortie 
du patient et ordonnance de sortie 

Apres la sortie de l'USIC, il faut depister et traiter les 
facteurs de risque qui ont contribue a cette pathologie. 
Un bilan comprenant une echographie cardiaque, un 
holter ECG et la recherche de potentiels tardifs est syste- 
matiquement realise. L’interet d’une epreuve d’effort 
precoce est a adapter au cas par cas. En cas de reperfusion 
par fibrinolyse, il est logique de la realiser a la recherche 
d’une ischemie myocardique residuelle, de mauvais pro- 
nostic, qui conduirait a la realisation d’une coronarographie. 
Certaines equipes preferent de toute fa£on realiser une 
coronographie a tous les patients fibrinolyses afin de 
juger de 1’ importance de la stenose residuelle apres 
fibrinolyse et de l’etendue de l’atherosclerose coronaire. 
Le cas echeant, ils realisent une angioplastie quand la 
stenose reste serree. Cependant, aucune etude n’a valide 
cette approche. Quand le patient a ete traite par angio- 
plastie primaire ou de sauvetage, un test d’effort n’est 
habituellement pas realise avant le 30 e j. 

L’ ordonnance de sortie des patients comporte : 

- des regies hygieno-dietetiques ; 

- de l’aspirine avec du clopidogrel pendant 1 mois en 
cas d’angioplastie avec stent; 

- un p-bloquant ; 

- un inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) selon 
les modalites decrites ci-dessus ; 

- le plus souvent une statine, quel que soit le niveau de 
cholesterol ; 

- de la trinitrine d' action rapide. 

Complications precoces de l’infarctus 

DU MYOCARDE 

L’ insuffisance cardiaque, les troubles du rythme ventri- 
culaires et les menaces de recidive ou d’extension de 
1’ infarctus sont les complications precoces les plus 
frequentes. La survenue potentielle de celles-ci justifie 
le maintien des patients en USIC pendant les premiers 
jours. La desobstruction coronaire par fibrinolyse ou par 
angioplastie a permis de reduire considerablement 
l’incidence de ces complications. 

■ Troubles du rythme supraventriculaires 

L’ existence d’une tachycardie sinusale doit faire rechercher 
de premiere intention une insuffisance ventriculaire 
gauche, notamment en cas d’IDM anterieur. Elle peut 
temoigner d’une hyperactivite sympathique liee a l’anxiete 
et a la douleur, d’une pericardite, d’une embolie pulmo- 
naire. Le traitement consiste a rechercher une de ces 
causes. Sinon, antalgiques, anxiolytiques et P-bloquants 
sont presents. 

Les autres troubles du rythme supraventriculaire (tachy- 
systolie, flutter et fibrillation auriculaire) peuvent temoigner 
d’une extension de 1’ infarctus aux oreillettes. Ils sont 
souvent transitoires et disparaissent spontanement. Ils 
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induisent la perte de la systole auriculaire et peuvent 
done etre responsables d’acces d’insuffisance ventriculaire 
gauche. Leur traitement repose sur l’association d’une 
anticoagulation efficace et d'un ralentissement de leur 
cadence ventriculaire par (3-bloquants, en 1’absence de 
signes d’insuffisance ventriculaire gauche. Parfois, une 
cardioversion pharmacologique par amiodarone per os 
ou intraveineuse ou par un choc electrique externe 
(CEE) est parfois necessaire en cas de mauvaise tolerance 
hemodynamique (etat de choc ou d’insuffisance ventri- 
culaire gauche massive refractaire au traitement). 

■ Troubles du rythme ventriculaires 

Les troubles du rythme ventriculaires sont frequents a la 
phase aigue d’un IDM et ont justifie la creation des 
USIC. L’utilisation systematique des (3-bloquants a pour 
but de reduire leur survenue. On distingue les troubles 
du rythme lies a la necrose et les troubles du rythme 
induits par la reperfusion (v. supra). Les extrasystoles 
ventriculaires (ESV) sont frequentes (80% des IDM), le 
plus souvent monomorphes sans formes repetitives. 
Elies sont parfois mena 5 antes quand elles surviennent 
precocement (phenomene R/T) ou quand elles sont 
polymorphes. Ces extrasystoles ventriculaires peuvent 
degenerer en tachycardie ventriculaire (TV) ou en fibril- 
lation ventriculaire (FV). 

Les tachycardies ventriculaires precoces, sont indepen- 
dantes de la taille de 1’IDM et ne sont pas un facteur de 
mauvais pronostic a long terme quand elles surviennent 
a la phase aigue. Quand elles sont mal tolerees, un 
choc electrique externe est immediatement entrepris. 
En revanche, si elles sont bien tolerees, un traitement 
intraveineux par Xylocaine (1 mg/kg IV, puis perfusion 
de 1 a 2 g/24 h IVSE) ou par amiodarone (i.v. : 150 a 
300 mg IVSE en 30 min puis 600 a 900 mg/24 h IVSE 
ou PO 30 mg/kg en 1 prise efficace en 4 a 6 h) est 
entrepris. 

La fibrillation ventriculaire reste la principale cause des 
deces pre-hospitaliers a la phase aigue de l’infarctus. Le 
pronostic a long terme est incertain. Sa survenue impose 
une cardioversion immediate par choc electrique externe. 
Le rythme idioventriculaire accelere (RIVA) est une 
tachycardie ventriculaire lente (< 120/min) temoignant 
le plus souvent mais pas toujours d’une reperfusion. 
L’ apparition d’un rythme idioventriculaire accelere ne 
necessite aucun traitement. 

■ Troubles de la conduction 

Le bloc sino-auriculaire (BSA) peut surtout survenir au 
cours des IDM inferieurs. Ils sont le plus souvent transi- 
toires. Leur traitement repose sur 1’ administration 
d’atropine. En cas d’echec et (ou) en cas de mauvaise 
tolerance hemodynamique, une sonde d’entrainement 
electrosystolique est mise en place transitoirement. 

Les mecanismes, le pronostic et le traitement des blocs 
auriculo- ventriculaires (BAV) sont totalement differents 
entre les IDM inferieurs et anterieurs (tableau III). 


Tableau III 

Caracteristiques des troubles 
de la conduction auriculo-ventriculaire 
dans les infarctus du myocarde 
inferieur et anterieur 



IDM inferieur 

IDM anterieur 

Incidence 

frequente 

rare 

Siege 

nodal 

His et branches 

Mecanisme 

vagal 

ischemie 

ou necrose 

ECG 

echappement 
jonctionnel 
bien tolere 

echappement 
ventriculaire 
mal tolere 

Pronostic 

bon 

mauvais 

Traitement 

atropine, 
rarement SEES 

SEES 

SEES : sonde d’entrainement electrosystolique. 


Les blocs auriculo-ventriculaires dans 1’IDM inferieur 
peuvent etre du l er , 2 e ou 3 e degre. En cas de bloc auri- 
culo-ventriculaire complet, 1’ atropine est souvent tres 
efficace. Une sonde d'entrainement est rarement neces- 
saire sauf en cas de frequence cardiaque < 50/min 
malgre l’atropine, ou d’extension au ventricule droit ou 
en cas d’ association a des troubles du rythme ventricu- 
laires necessitant un traitement antiary thmiques. 

Les blocs auriculo-ventriculaires de 1’IDM anterieur sont 
parfois precedes de blocs de branche gauche, de blocs 
de branche droit, de blocs trifasciculaires, bifasciculaires, 
ou d’hemiblocs. En cas de bloc auriculo-ventriculaire 
complet, une sonde d’entrainement electrosystolique est 
toujours necessaire. En cas de bloc auriculo-ventriculaire 2, 
bloc de branche droit, bloc de branche gauche, blocs 
bi- ou trifasciculaires une sonde d’entrainement electro- 
systolique preventive s’ impose du fait de la survenue 
frequente ulterieure d’un bloc auriculo-ventriculaire 
complet. 

Insuffisance ventriculaire gauche 

L’ existence ou 1’ apparition de signes d’insuffisance 
ventriculaire gauche est de mauvais pronostic et bien 
conelee a l’etendue de 1’IDM. L’ insuffisance ventricu- 
laire gauche doit cependant toujours faire rechercher 
une autre complication (troubles du rythme, complication 
mecanique). Une echographie cardiaque s’impose en 
urgence pour apprecier la taille de T infarctus et rechercher 
une autre complication (insuffisance mitrale, perforation 
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septale). La classification de Killip a ete proposee pour 
juger de leur gravite. II en existe 4 stades : 

- 1 : absence de rales crepitants ou bruit de galop ; 

- 2 : galop et (ou) crepitants ne depassant mi-champ ; 

- 3 : crepitants > mi-champ ; 

- 4 : choc cardiogenique definit par une pression arte- 
rielle (PA) systolique inferieure ou egale a 80 mmHg. 

Le traitement preventif de l’insuffisance ventriculaire 
gauche repose sur un diagnostic precoce des 1DM et une 
strategie de reperfusion. 

Leur traitement curatif repose sur la recanalisation 
coronaire associee a la prescription d’oxygene, de 
diuretiques et de nitres intraveineux, et sur les inhibiteurs 
de F enzyme de conversion. Les p-bloquants sont classi- 
quement contre-indiques au debut, mais doivent etre 
presents apres disparition des signes congestifs. En cas 
d’etat de choc, il faut utiliser des inotropes et mettre en 
place une contrepulsion par ballon intra-aortique 
(CPIA) par voie percutanee qui a pour but d’ameliorer 
la perfusion coronaire et de diminuer la post charge 
ventriculaire gauche. 

Extension au ventricule droit 

L’infarctus du ventricule droit (VD) complique le plus 
souvent les IDM de siege inferieur dans 10 a 30 % des 
cas. L’atteinte du ventricule droit est liee a P occlusion 
des arteres marginales du bord droit naissant le plus 
souvent de la coronaire droite. Cliniquement, ils sont 
parfois bien toleres et asymptomatiques. Dans les autres 
cas, il existe des signes d'insuffisance cardiaque droite 
et parfois meme un etat de choc cardiogenique. La 
recherche d’une extension ventriculaire droite est 
systematique par la realisation d’un ECG recherchant 
un sus-decalage de ST dans les derivations precordiales 
droites (V3R, V4R). 

A l’echographie, l’extension au ventricule droit s’ac- 
compagne le plus souvent d’une dilatation avec hypo- 
ou akinesie de celui-ci. Si on realise un catheterisme 
droit, une elevation de la pression dans l’oreillette droite 
avec une pression capillaire normale est evocatrice. Le 
debit cardiaque est conserve ou diminue en fonction de 
la gravite. 

Leur evolution est variable. Les formes asymptomatiques 
ou peu symptomatiques sont en general de bon pronostic. 
En cas d’etat de choc, la mortalite est importante et 
proche de 30%. La desobstruction coronaire par angio- 
plastie est habituellement privilegiee par rapport a la 
fibrinolyse dans cette indication. 

Leur traitement adjuvant differe totalement des autres 
formes d’lDM. Dans les formes mineures, les derives 
nitres, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les 
P-bloquants sont contre-indiques. Dans les formes 
graves (etat de choc), une expansion volemique par 
macromolecules est tout d’abord entreprise en association 
le plus souvent avec des inotropes. Le monitoring des 
pressions droites et du debit cardiaque par une sonde de 
Swan-Ganz est preferable dans les formes graves. 


Complications mecaniques 

Les complications mecaniques sont graves mais rares. 

1. Rupture de la paroi libre du ventricule gauche 

Elle est la plus redoutable. 

Elle est plus frequente chez le sujet age et sa frequence 
diminue en cas de prescription de P-bloquants. Le plus 
souvent, elle se manifeste par un arret cardio-circulatoire 
par dissociation electromecanique rebelle a la reanimation. 
Parfois, le tableau clinique est moins bruyant et se mani- 
feste par un tableau de tamponnade par hemopericarde 
lie au colmatage de la perforation par le pericarde, 
necessitant une intervention chirurgicale en urgence. 

2. Communication interventriculaire 
par perforation du septum 

Elle se manifeste par un tableau d’insuffisance cardiaque 
droite, le plus souvent sans signes gauche, avec parfois 
etat de choc. A 1’ auscultation cardiaque, un souffle systo- 
lique diffus est habituel et le diagnostic est aisement 
confirme par une echographie avec doppler. Le traitement 
repose sur des vasodilatateurs si la pression arterielle 
reste correcte, necessite la mise en place d’une contre- 
pulsion par ballon intra-aortique et une fermeture chirur- 
gicale dans un delai variable, en fonction de la tolerance 
hemodynamique. 

3. Insuffisance mitrale aigue 

Elle complique le plus souvent les IDM inferieurs par 
dysfonction ou plus rarement par rupture de pilier. Le 
tableau clinique est variable avec souffle systolique et 
insuffisance cardiaque gauche de gravite variable. En 
cas de rupture de pilier, apparait rapidement un etat de 
choc. Le diagnostic est confirme par l’echographie avec 
doppler, en precisant le mecanisme de l’insuffisance 
mitrale (IM) [dysfonction ou rupture de pilier]. En cas 
d’insuffisances mitrales mal tolerees, et ce d’autant qu’il 
existe une rupture de pilier, une correction chirurgicale 
s’ impose apres mise en place d’une contrepulsion par 
ballon intra-aortique. Dans les autres cas, une intervention 
ne sera justifiee qu’en cas d’insuffisance mitrale residuelle 
importante malgre la revascularisation. 

■ Autres complications 

La survenue d’une pericardite est frequente, surtout 
entre les 2 e et 4 e j, notamment dans les IDM anterieurs. 
Leur traitement repose sur 1’ aspirine a forte dose (2 a 3 g/24 h). 
Elies imposent de diminuer les doses d’heparine (temps 
de cephaline activee : 1,5 fois le temoin), afin de limiter 
le risque de tamponnade. 

Les complications thromboemboliques a type de thrombose 
veineuse profonde des membres inferieurs ou d’embolie 
pulmonaire sont rares, en raison de la prescription d’ anti- 
coagulants a dose efficace, puis preventive. Les thrombus 
ventriculaires gauches compliquent surtout les IDM ante- 
rieurs, notamment en 1’ absence de reperfusion precoce. 
Leur survenue impose la poursuite de l’heparine a dose 
efficace, relayee par des antivitamines K (AVK). 


552 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 53 


Cardiologie - Maladies vasculaires 


La recidive d’infarctus du myocarde par reocclusion 
coronaire apres fibrinolyse ou angioplastie primaire et 
les menaces d’ extension de FIDM par occlusion sur une 
autre artere sont des complications graves et frequentes. 
Leur diagnostic est parfois difficile, et peuvent se mani- 
fester par l’apparition d’un trouble du rythme ventri- 
culaire brutal isole. Ces complications necessitent de 
realiser une coronarographie en urgence pour desobstruer 
F artere responsable, parfois associee a la mise en place 
d’une contrepulsion par ballon intra-aortique en fonction 
de la tolerance clinique. 


Complications tardives 

DE L’lNFARCTUS DU MYOCARDE 

■ Reprise evolutive de la maladie coronaire 

La survenue d'un angor dans les 15 premiers jours apres 
un 1DM est de mauvais pronostic et necessite une coronaro- 
graphie rapide et une revascularisation. L’evolutivite 
secondaire de la maladie coronaire est imprevisible et 
impose une surveillance reguliere, la prise en charge des 
facteurs de risque cadiovasculaires, et la prescription d’un 
traitement medical (v. ordonnance de sortie post-IDM). 

Insuffisance ventriculaire gauche chronique 

Notamment en cas de diagnostic tardif ou de F absence 
de reperfusion, les patients peuvent presenter un tableau 
d’insuffisance cardiaque secondaire avec tableau de 
cardiopathie dilatee avec des signes congestifs. Le trai- 
tement preventif repose sur les strategies de reperfusion 
et la prescription d’inhibiteurs de Fenzyme de conversion. 
Leur pronostic est mauvais. 

Devant un tel tableau, il importe de rechercher une via- 
bilite myocardique. II s’agit de territoires myocardiques 
susceptibles d’ameliorer leur fonction contractile en cas 
de revascularisation par angioplastie ou pontage coronaire. 
On utilise le terme de myocarde hibernant quand la 
dysfonction ventriculaire gauche est secondaire a une 
ischemie chronique, persistante, jusqu’a restauration de 
la perfusion coronaire par angioplastie ou pontage. 

Le traitement preventif repose sur la recanalisation arterielle 
precoce par fibrinolyse ou angioplastie et les inhibiteurs 
de Fenzyme de conversion qui s’opposent au remodelage 
ventriculaire. 

Le traitement curatif ne differe pas de celui des autres 
causes d’insuffisance cardiaque. Une coronarographie 
pour revasculariser des territoires viables est indispensable 
pour ameliorer le pronostic. La recherche de viabilite se 
fait par echographie dobutamine et (ou) par scintigraphie. 

■ Troubles du rythme ventriculaires 
du postinfarctus 

Les troubles du rythme ventriculaires sont de mauvais 
pronostic et exposent au risque de mort subite. 


Tous les types de troubles du rythme ventriculaires peuvent 
se rencontrer allant des exrasystoles ventriculaires a la 
fibrillation ventriculaire. 

Les circonstances de decouverte sont variables. Le 
patient peut etre asymptomatique avec decouverte sur le 
holter ECG d’ extrasystoles ventriculaires ou de tachycardie 
ventriculaire le plus souvent non soutenues. Dans d’ autres 
cas, le patient presente des acces de palpitations, des 
syncopes et parfois une mort subite. 

Devant des troubles du rythme ventriculaires en post- 
infarctus, il importe de realiser un bilan comprenant une 
echographie cardiaque pour evaluer la fraction d’ ejection 
du ventricule gauche et rechercher un anevrisme, un test 
d’ effort afin de rechercher une ischemie residuelle et de 
rechercher des troubles du rythmes ventriculaires a F effort. 
Le plus souvent, une coronarographie s’ impose pour 
faire le bilan des lesions coronaires. Parfois, une stimu- 
lation ventriculaire programmee endocavitaire est realisee 
soit pour evaluer l’effet d’un medicament antiarythmique 
ou pour faire le bilan d’une syncope lorsque l’ECG et le 
holter ECG n’ont pas permis de documenter la syncope. 
Le traitement preventif des troubles du rythme ventricu- 
laires repose sur la recanalisation arterielle a la phase 
aigue et la prescription des betabloquants. 

Le traitement curatif de ces troubles du rythme depend 
de leur gravite, de la fraction d’ejection ventriculaire 
gauche et de l’existence ou non d’une ischemie residuelle. 
En cas d’ischemie residuelle, une revascularisation par 
angioplastie ou pontage est systematique. Le traitement 
pharmacologique repose sur F association de (3-bloquants 
et d’amiodarone. les antiarythmiques de classe I sont 
contre-indiques dans cette indication. Les defibrillateurs 
automatiques implantables ont revolutionne la prise en 
charge de ces troubles du rythme ventriculaires. Leur 
implantation est systematique en cas de mort subite 
recuperee ou de tachycardies ventriculaires restant 
inductibles sous (3-bloquant et amiodarone. Une etude 
recente a meme montre sa superiority au traitement anti- 
arythmique pour prevenir la mort subite chez les patients 
ayant presente un infarctus du myocarde avec une fraction 
d’ejection basse (< 30%), meme si le patient ne presente 
pas de trouble du rythme ventriculaire documentes. 

Anevrisme ventriculaire gauche 

L’ anevrisme ventriculaire gauche est une poche deve- 
loppee dans le territoire de 1’IDM, le plus souvent ante- 
rieur, parfois inferieur, le plus souvent lorsque le dia- 
gnostic de FIDM a ete tardif ou n’a pas conduit a une 
reperfusion efficace. Le diagnostic d’anevrisme est 
evoque a l’ECG en cas de persistance du sus decalage de 
ST > 15 j. Typiquement, la radiographie de thorax 
montre une deformation en brioche de Fare inferieur 
gauche. L’ echographie cardiaque est l’examen de choix 
pour confirmer le diagnostic. 

Les 3 principales complications des anevrismes ventricu- 
laires gauches sont Finsufftsance cardiaque, les troubles 
du rythme ventriculaires avec risque de mort subite, et 
les accidents thrombo-emboliques. 
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Leur traitement preventif repose sur une reperfusion 
coronaire precoce et efficace et les inhibiteurs de F enzyme 
de conversion. 

L’ existence d'un anevrisme ventriculaire gauche impose 
un traitement par AVK et inhibiteurs de F enzyme de 
conversion. Une resection chirurgicale est envisagee en 
cas d’insuffisance cardiaque refractaire ou de recidive 
embolique sous AVK. En cas de troubles du rythme ventri- 
culaires, certains preconisent egalement un traitement 
chirurgical ou la mise en place d’un defibrillateur 
implantable. 

■ Insuffisance mitrale 
(differente des IM aigues) 

Leur mecanisme est complexe par dysfonction du pilier 
posterieur et (ou) dyskinesie de la paroi inferieure et par 
dilatation de l’anneau. Elle survient surtout lors des 
IDM inferieurs. 

Leur diagnostic et leur traitement ne different pas des 
autres insuffisances mitrales. 

■ Syndrome de Dressier 

II survient habituellement a partir de la 2 e ou 3 e semaine 
apres l’infarctus. II se manifeste par un tableau de 
pericardite avec epanchement pleural associe a un 
syndrome inflammatoire. II peut parfois se compliquer 
de tamponnade et imposer un drainage chirurgical. Le 
traitement preconise est le repos et Faspirine a dose 
anti-inflammatoire. . 

Syndrome epaule-main 

II survient exceptionnellement entre la 2 e semaine et le 
2 e mois apres 1’IDM. ■ 


Points Forts a retenir 


• La prise en charge de l’angor stable 

et de l’ischemie myocardique silencieuse est 
similaire et se fait le plus souvent ambulatoire. 
Elle repose sur la prise en charge des facteurs 
de risque et un traitement medical. 

• En cas de lesions coronaires severes, 
une revascularisation par angioplastie 
ou pontage est necessaire. Les syndromes 
coronaires aigus necessitent une prise en charge 
initiate en unite de soins intensifs. En l’absence 
de sus-decalage du segment ST, le dosage 

de la troponine permet d’identifier les patients 
a haut risque de complications. 

• Une revascularisation par angioplastie 

ou pontage coronaire est souvent necessaire 
en complement du traitement medical. 

En presence d’un sus-decalage du segment ST, 
la prise en charge prehospitaliere par le SAMU 
evite les morts illegitimes par troubles 
du rythme ventriculaires et la mise en route 
d’une strategic de reperfusion par fibrinolyse 
et (ou) par angioplastie. 


Pour en savoir plus 

St eg G. Les urgences cardiovasculaires. Paris : Medecine-Sciences, 
Flammarion 1998 ; 177-396. 

Tedgui A, Mallat Z. Formation de la plaque atherosclereuse. Rev 
Prat 1999 ; 49 : 208 1 -6. 
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